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Morbus Crohn und Colitis ulcerosa
Morbus Crohn (MC) und Colitis ulce-
rosa (CU) sind die beiden wichtigsten
Entitäten im Spektrum der chronisch
entzündlichen Darmerkrankungen
(CED). Sie gelten als Systemkrank-
heiten und sind nicht selten mit
extraintestinalen Manifestationen
verbunden. Diese lokalisieren sich
vorzugsweise in Gelenken, v. a. aber
spielen das Hautorgan und haut-
nahe Schleimhäute eine besonders
wichtige Rolle bei diesen Krankhei-
ten. Das Zusammentreﬀen bzw. das
gleichzeitige Auftreten verschie-
dener Erkrankungen stellt oft eine
diagnostische und therapeutische
Herausforderung dar.
Der MC und die CU stellen die bei-
den wichtigsten Krankheiten im Spek-
trumCED dar. Sie treten bei recht ausge-
glichener Geschlechtsverteilung zumeist
zwischen dem 15. und 40. Lebensjahr
erstmals auf [1] und weisen große Ähn-
lichkeiten in Pathogenese, aber auch in
derKlinikauf.Nichtsdestotrotzstellensie
ganz unterschiedliche und eigenständi-
ge Entitäten mit charakteristischen kli-
nischen, histologischen, radiologischen
etc. Merkmalen dar (. Tab. 1). Derzeit
werden MC und CU als „autoinﬂamma-
torische Krankheiten“ betrachtet und da-
her als Systemerkrankungen verstanden.
Vor allem in den „Industriestaaten“ ist es
in den letzten Jahrzehnten zu einemkon-
tinuierlichen Anstieg der CEDs gekom-
men[2].DiePrävalenzenundInzidenzen
sind ähnlich, jene der CU sind etwas hö-
her: 9 bis 20 Fälle/100.000 Einwohnern/
Jahrgegenüber3bis15Fälle/100.000Ein-
wohnernbeiMC.DieZahlBetroﬀener ist
in Nordamerika und Europa wesentlich
höher als in der südlichen Hemisphäre
und in östlichen Staaten.
In mehreren Studien konnte gezeigt
werden, dass ein hoher Prozentsatz aller
Patienten mit CED an einer assoziier-
ten Begleiterkrankung leidet oder diese
im Verlauf der Krankheit entwickelt. In
großen Studien in der Schweiz (950 Pa-
tienten) und Italien (811 Patienten)
wurde gezeigt, dass MC-Patienten mit
41–55,3 % etwas häuﬁger betroﬀen sind
als CU-Patienten mit 31–35,3 % [3, 4].
Praktisch kann jedes Organsystem in
den Krankheitsverlauf involviert wer-
den, extraintestinale Manifestationen an
der Haut und den hautnahen Schleim-
häuten sind besonders häuﬁg und bieten
zudem ein ausgesprochen buntes Bild
(. Tab. 2; [5, 6]).
Die Manifestationen an der Haut und
denhautnahenSchleimhäutenvonCED-
Patienten werden in 3 Gruppen klassiﬁ-
ziert:
1. Primäre oder auch speziﬁsche
Hauterkrankungen (nur bei MC
vorkommend)
I. Perianale bzw. peristomale Fisteln
und Ulzera
II. Metastatischer Morbus Crohn
III. Orale granulomatöse Verände-
rungen




















im Rahmen eines Zinkmangels
II. Purpura, Hämorrhagien bei
Vitamin-K- und/oder Vita-
min-C-Mangel
III. Haar- und Nagelveränderun-
gen bei Vitamin-C-, Biotin-
und/oder Zinkmangel
IV. Stomatitiden und Cheilitis
bei Mangel an B2, B6, B9, B12,
Vitamin C und/oder Biotin
Primäre oder auch speziﬁsche
Hauterkrankungen
Speziﬁsche (primäre) Hautläsionen im
Rahmen einer CEDﬁndet man nur beim
MC. Sie sind als Veränderungen deﬁ-
niert, denen weitgehend idente Patho-
mechanismen wie der Darmentzündung
zugrunde liegen, die sich aber extrain-
testinal manifestieren. Der Schweregrad
extraintestinalerLäsionenmussnichtmit
der intestinalen Krankheitsaktivität des
MC korrelieren, das therapeutische An-
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Tab. 1 UnterscheidungsmerkmaleMorbus Crohn undColitis ulcerosa
Morbus Crohn Colitis ulcerosa
Klinik Abdominalschmerzen, Tenesmen,
Diarrhöen (meist nicht blutig!), Erbre-















Intestinaler Befall Ubiquitär, oft auch terminales Ileum
ca. 90%, Rektummeist frei




Tab. 2 Beschriebene extraintestinaleManifestationen der chronisch entzündlichenDarm-
erkrankungen
Extraintestinale Manifestationen




Erythema nodosum, Pyoderma gangraenosum, Stomatitis aphthosa,
Vitiligo, Alopecia areata, Pyostomatitis vegetans etc.
Augen (ca. 3–6%) Iritis/Uveitis
Leber, Pankreas
(ca. 1–1,5 %)
Primär biliäre Zirrhose, primär sklerosierende Cholangitis, Pankreatitis
Gefäße (<1 %) Panarteriitis nodosa, Purpura Schönlein-Henoch, Wegener-Granulo-
matose, Takayasu-Arteriitis etc.
sprechen der Entzündungen in den ver-
schiedenen Lokalisationen kann eben-
falls ganz unterschiedlich sein [6].
Perianale bzw. peristomale
Fissuren, Fisteln und Ulzera
Die häuﬁgsten speziﬁschen Komplikati-
onen sindperianale bzw. peristomale Fis-
suren,FistelnundUlzera.DieseLäsionen
sind klinisch oft recht unspeziﬁsch, eine
bereits bekannte Darmerkrankung ist
allerdings wegweisend. Eine eindeutige
Diagnose kann nur histologisch gestellt
werden, da die kutane/subkutane Ent-
zündung durch die Granulome des MC
charakterisiert ist. Diese erfassen papillä-
re und retikuläre Dermis undmeist auch
die Subkutis entsprechend der transmu-
ralen Entzündung des MC im Darm
und führen im Verlauf zu einer Gewebe-
zerstörung mit den typischen klinischen
ManifestationenvonFissuren,Erosionen
undUlzera bzw. Fisteln.Die Prävalenz ist
sehr hoch und liegt bei 36–45 %, wobei
auﬀallenderweise Patienten mit einem
MC des Kolons häuﬁger betroﬀen sind
als jene mit Manifestationen im Ileum
[6, 7].
Oraler Morbus Crohn bzw.
granulomatöse orale Läsionen
Die granulomatösen oralen Läsionen
werden als Fortsetzung der granulo-
matösen Darmerkrankung in die oro-
pharyngeale Schleimhaut betrachtet. Sie
betreﬀen etwa 8–9% aller Patienten
und sind klinisch durch unspeziﬁsche
Erytheme, Schwellungen, kopfsteinpﬂas-
terartiges Muster der Schleimhaut, aber
auch unspeziﬁsche Ulzerationen charak-
terisiert. Diese Veränderungen können
als Initialsymptome eines MC auftre-
ten und haben daher eine besondere
diagnostische Bedeutung [8].
Metastatischer Crohn
Dies sind granulomatöse Entzündungen
der Haut, die sich als Knoten, Plaques
oder Ulzerationen präsentieren. Meis-
Abb. 18 Erythema nodosumbei einer Pati-
entinmitMorbus Crohn undPsoriasis.Multiple
schmerzhafte, entzündliche Knoten an den un-
teren Extremitäten
tens sind Extremitäten oder intertrigi-
nöse Areale betroﬀen, seltener die Ge-
nitalregion oder das Gesicht. Insgesamt
handelt es sich um ein äußerst rares Ge-
schehen. Da die Diagnose nur histolo-
gischveriﬁziertwerdenkann, solltenver-




Hierbei handelt es sich um bekannte
entzündliche Hautkrankheiten, die häu-
ﬁg bei CED-Patienten auftreten und in
2 Gruppen klassiﬁziert werden:
4 direkt assoziierte reaktive Dermato-
sen und
4 indirekt assoziierte Dermatosen.
Die direkt assoziierten Dermatosen kor-
relieren zeitlich und hinsichtlich Inten-
sität mit der Aktivität der Darmentzün-
dung, während die indirekt assoziierten
Dermatosen völlig unabhängig von der
Darmentzündung verlaufen: Sie sind im
Wesentlichen durch ihr gehäuftes Auf-
treten bei CED-Patienten im Vergleich




Etwa 3–8% aller CED-Patienten ent-
wickeln ein Erythema nodosum (EN;
. Abb. 1). Dieses imponiert klinisch
durch das plötzliche Auftreten meist
multipler, schmerzhafter, entzündlicher
Knotenvorzugsweise andenStreckseiten
der Unterschenkel, deren histologisches
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Hauterscheinungen bei chronisch entzündlichen Darmerkrankungen. Morbus Crohn und Colitis
ulcerosa
Zusammenfassung
Hintergrund. Die Inzidenz und Prävalenz von
chronisch entzündlichen Darmerkrankungen
(CED) steigen seit mehreren Jahrzehnten in
den Industriestaaten kontinuierlich an; beide
Krankheiten können zu extraintestinalen
Manifestationen führen.
Fragestellung.Wie häuﬁg treten Manifes-
tationen an der Haut und den hautnahen
Schleimhäuten beimMorbus Crohn (MC) und
der Colitis ulcerosa (CU) auf, und sind diese
speziﬁsch?
Material und Methode. Es erfolgten eine
ausführliche Literaturrecherche in Peer-
Reviewed-Journalen via PubMed und eine
Zusammenfassung dieser Studien, eine
Analyse der externen Daten sowie der
Patienten unserer Abteilung.
Ergebnisse. Patientenmit CED entwickeln
häuﬁg mukokutane Entzündungen, doch nur
beim MC können primäre Hautmanifesta-
tionen, nämlich perianale bzw. peristomale
Fisteln und Ulzera, metastatischer Morbus
Crohn und orale granulomatöse Veränderun-
gen auftreten. Daneben können verschiedene
entzündliche Hauterkrankungen (sekundär)
in Assoziation mit MC und CU beobachtet
werden. Dazu zählen: Erythema nodosum,
Pyoderma gangraenosum, chronische orale
Aphthen, Hidradenitis suppurativa, Sweet-
Syndrom, Pyostomatitis vegetans, Bowel-
assoziiertes Dermatosis-Arthritis-Syndrom
u. a. m. Selten werden Malnutritionssyndrome
beobachtet (Vitaminmangel, Zinkmangel
etc.), diese sind durch typische Klinik und
Histopathologie charakterisiert.
Schlussfolgerungen. Verschiedene ent-
zündliche Krankheiten an der Haut und
den hautnahen Schleimhäuten können mit
einem MC oder einer CU assoziiert sein.
Allerdings sind die wissenschaftlichenDaten
über den unmittelbaren pathogenetischen
Zusammenhang und die Häuﬁgkeit der
verschiedenenmukokutanenManifestationen
sehr heterogen und teilweise auch wider-
sprüchlich. Dennoch sind gute Kenntnisse
um Krankheitsassoziationen und deren Klinik
wie auch von Mangelerscheinungen Vor-
aussetzungen für eine rasche Diagnose und
frühzeitige Therapie sowie die Verhinderung
von Folgeschäden.
Schlüsselwörter
Pyoderma gangraenosum · Sweet-Syndrom ·
Erythema nodosum · Stomatitis aphthosa ·
Hidradenitis suppurativa
Cutaneous involvement in chronic inﬂammatory bowel disease. Crohn’s disease and ulcerative colitis
Abstract
Background. Over recent decades, both
the incidence and prevalence of chronic
inﬂammatory bowel disease have continued
to rise in industrialized countries; the disease
is frequently associatedwith extracutaneous
involvement and comorbidity.
Objectives. The purpose of this work was to
investigate the frequency and speciﬁcity of
mucocutaneous manifestations in Crohn’s
disease (CD) and ulcerative colitis (UC).
Materials andmethods. An extensive search
in peer-reviewed journals via PubMed was
performed; presented is a summary and
analysis of various studies and data, including
data of patients treated at our department.
Results. CD and UC are frequently associated
with mucocutaneous symptoms; however,
primary/speciﬁc disease-associations are
exclusively seen in CD patients. These include
peri-anal and -stomal ﬁstulas and ulcerations,
“metastatic” Crohn’s disease as well as oral
granulomatous disease. Moreover, in both CD
and UC, there occur several other inﬂammato-
ry skin conditions such as erythema nodosum,
pyoderma gangrenosum, hidradenitis
suppurativa, chronic oral aphthous disease,
Sweet syndrome, pyostomatitis vegetans,
and bowel-associated dermatosis–arthritis
syndrome. Malnutrition syndromes (zinc and
vitamin deﬁciencies) are only rarely observed.
Conclusion. On skin and oral/genital mucous
membranes various diﬀerent inﬂammatory
manifestations may be observed during
the course of CD or UC. However, most
data about a direct pathogenic relationship
of the gastrointestinal and dermatologic
disorders are quite heterogeneous or even
contradictory. Nevertheless, knowledge of
these conditions and their possible association
with CD and UC could be crucial for early
diagnosis and initiation of an appropriate
therapy and thus be essential to prevent
secondary tissue damage.
Keywords
Pyoderma gangrenosum · Sweet syndrome ·
Erythema nodosum · Stomatitis aphthosa ·
Hidradentitis suppurativa
Substrat eine septale Pannikulitis ohne
Vaskulitis darstellt [5, 6]. Die derzeit
noch gängige Klassiﬁkation des EN als
direkt assoziierte reaktive Dermatose
wird zunehmend infrage gestellt, da
zuletzt in großen Studien darauf hinge-
wiesen wurde, dass viele EN-Episoden
keineswegs in einem direkten zeitlichen
Zusammenhang mit Aktivitätsschüben
einer CED stehen [3, 10]. Das EN tritt
beim MC signiﬁkant häuﬁger (5,6 %) als
bei der CU (1,2 %) auf. Besonders auﬀal-
lend ist die Geschlechterverteilung, die
zeigt, dass 82,5 % der Patienten mit CED
und EN weiblich sind [10]. Die Hälfte
aller Betroﬀenen entwickelt gleichzeitig
eine Arthritis [5, 10]. Die Therapie er-
folgtmit systemischenGlukokortikoiden
(1 mg/kg Körpergewicht [KG] Initial-
dosis) in typischer, „ausschleichender“
Form [11].
Pyoderma gangraenosum
Das Pyoderma gangraenosum (PG;
. Abb. 2) stelltmeist eine schwere kutane,
sehr selten auch mukokutane (s. unten)
Komplikation einer CED dar. In einer
rezenten europäischen Multicenterstu-
die über einen Beobachtungszeitraum
von 10 Jahren konnte bei 1145 Pati-
enten mit CED kein Unterschied der
Prävalenz eines PG beim MC oder bei
der CU nachgewiesen werden [12].
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Abb. 28 Multilokuläres Pyoderma gangraenosum: tiefe, rasch progredienteUlzeramit einemmat-
schigenWundgrund, unterminierten Rändern und einementzündlichen Randsaum
Abb. 48 Pyostomatitis vegetans, charakteri-
siert durch schmerzhaft, aphthöse Ulzera an der
Zungenschleimhaut
Die äußerst schmerzhaften Läsionen
können solitär, aber auch multiloku-
lär auftreten und stellen oft eine große
diagnostische Herausforderung für die
behandelnden Internisten, v. a. aber
für Chirurgen dar. Daher werden frühe
PG, die initial häuﬁg als hämorrha-
gische Knoten oder hämorrhagische
Pusteln imponieren, immer wieder als
infektiöse Ereignisse interpretiert und
inzidiert, was bei zugrunde liegendem
Pathergiephänomen gelegentlich fata-
le Auswirkungen hat und zu riesigen
Wundﬂächen führt. Eine chirurgische
Intervention ist obsolet, die Therapie
erfolgt pharmakologisch und setzt sich
aus hoch dosierten Steroidgaben (an-
fänglich einer Pulstherpie mit 1–2 g/Tag
i. v.), evtl. in Kombination mit einem
konventionellen Immunsuppressivum
wie Cyclosporin A, Mycophenolat-Mo-
fetil oder Azathioprin, zusammen. Auch
TNF-α-Blocker scheinen – insbesondere
bei therapierefraktären Fällen – eine gu-
te Behandlungsalternative darzustellen
[13].
» Die Therapie erfolgt
pharmakologisch
DieBehandlungdauertmeistWochenbis
Monate, die Abheilung erfolgt mit typi-




Die Stomatitis aphthosa ist durch das
plötzliche Auftreten meist multipler,
scharf begrenzter schmerzhafter Ulzera,
die von einem höchst entzündlich ro-
ten Randsaum umgeben sind, deﬁniert.
Bei CED werden meist chronisch rezi-
divierende Aphthen (CRA) mit einem
Durchmesser <1 cm beschrieben. In
verschiedenen Übersichtsarbeiten wird
ein Auftreten der CRA bei etwa 10%
der CED-Patienten angegeben. Damit
ist diese Inzidenz kaum höher als in der
Normalbevölkerung und wurde auch
kürzlich erst für Schweizer Patienten be-
stätigt [3, 5, 8, 14, 15]. Deshalb möchten
wir anregen, dass die derzeitige Klas-
siﬁzierung einer CRA als assoziierte
Krankheit der CED in unseren Breiten
kritisch hinterfragt werden sollte [5,
14]. Auﬀallend sind dagegen die Da-
Abb. 38 Sweet-Syndrom imRahmeneiner Co-
litis ulcerosa:multiple hoch entzündlich geröte-
te Papeln undKnoten amRücken
ten in der Türkei, wo CRA bei 35,86%
der CED-Patienten beschrieben wurden
[15]. Ebenso zeigt sich bei Kindern und
Jugendlichen eine eindeutigeKorrelation
zwischenCEDundCRA, wobei die CRA
der Darmerkrankung oft vorangeht und
erster Hinweis für eine CED sein kann
[8, 16]. Solche Patienten sollten daher
recht engmaschig ärztlich kontrolliert
werden [15].
Über die Pathogenese der CRA ist
wenig bekannt. Als Auslöser dieses
lokalen Entzündungsgeschehens wur-
den verschiedene Ursachen vermutet,
v. a. eine genetische Disposition und
physikalisch chemische Traumata der
Mundschleimhaut, Störungen im Eisen-
stoﬀwechsel, aber auch Folsäure- und
Vitamin-B12-Mangel [17]. Eine kausale
Behandlung gibt es nicht, Spülungen
mit (Salbei-)Tee oder Kochsalzlösungen,




Die Hidradenitis suppurativa (HS) tritt
mit einer Prävalenz von 1–2% in der
Gesamtbevölkerung auf, Frauen sind et-
was häuﬁger betroﬀen als Männer (3:1).
Die HS ist durch eine chronisch rezidi-
vierende, sehr schmerzhafte Entzündung
desHaarfollikel-/Talgdrüsenapparates in
Assoziation mit apokrinen Drüsen cha-
rakterisiert. Sie betrifft daher genau de-
ﬁnierte Lokalisationen: axillär, submam-
mär und inguino-genital. Der Schwere-
gradderErkrankungbestimmtdieweite-
reTherapie undmussdaher immergenau
deﬁniert werden. Die Klassiﬁzierung in
3GradenachHurleyerscheintuns imkli-
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Abb. 58 KombiniertesMalnutritionssyndrom (Zink- undVitamin-C-Mangel). a Typische perioriﬁzi-
elle, erosive Dermatitis.bHämorrhagien bzw. non-palpable Purpura. Therapie durch die Substitution
desmangelnden Vitamins oder Spurenelements sehr einfach
nischenAlltagameinfachstenundbesten
geeignet [18, 19].
» Der Schweregrad der
Erkrankung muss genau deﬁniert
werden
Die Assoziation der HS mit CED ist län-
ger bekannt, die Inzidenz wurde in einer
rezenten Analyse mit 12,8 % beschrie-
ben, wobei 17,3 % der Patienten mit MC
und 8,5% der Patienten mit CU betrof-
fen sind. Somit haben CED-Patienten
ein 9-fach erhöhtes Risiko gegenüber der
Normalbevölkerung, an einer HS zu er-
kranken [20].
Über die Ätiopathogenese der HS ist
wenig bekannt, genetische Disposition
scheint eine Rolle zu spielen. Als deter-
minierender Kofaktor für beide Krank-
heiten – HS und CED – wurde chro-
nischer Nikotinabusus identiﬁziert [18].
Die Behandlung richtet sich nach dem
klinischen Schweregrad (Hurley I°–III°)
der HS. Mildere Formen (Hurley I°–II°)
werden mit topischen Antiseptika und
systemischen Antibiotika pharmako-
logisch behandelt, zusätzlich müssen
oft kleinere chirurgische Eingriﬀe, v. a.
Abszessinzisionen durchgeführt wer-
den. Bei Hurley III° gelten großzügige
chirurgische Exzisionen der betroﬀenen
Areale am besten unter Einhaltung eines
Sicherheitsabstandes als Goldstandard,
weil damit die Krankheit geheilt werden
kann. Die vor Kurzem erfolgte Zulas-
sung des TNF-α-Antagonisten Humira®
bereichert unsere therapeutischen Mög-
lichkeiten, insbesondere weil mit 1 Me-
dikament 2 verschiedene Krankheiten
gleichzeitig behandelt werden können.
Noch ist es aber zu früh, um über die
Wirksamkeit und Sinnhaftigkeit dieser
kostspieligen Therapie bei der HS au-




Eine seltenere Erkrankung mit Haut-
symptomen, assoziiert mit CED, ist das
Sweet-Syndrom/akute febrile neutrophi-
le Dermatose (. Abb. 3 [21]). Klinisch
imponieren bis walnussgroße, entzünd-
lich gerötete, oft pseudovesikulöse/-bul-
löseKnoten,die solitärodermultipel, v. a.
disseminiert am Stamm (. Abb. 3), oft
begleitet von Fieberschüben, innerhalb
weniger Tage auftreten. Im peripheren
Blut ﬁndet man eine Neutrophilie, in
der Histologie ein diﬀuses Inﬁltrat aus
Neutrophilen und Kernstaub in der ge-
samtenDermis. In der papillärenDermis
ist oft ein mächtiges Ödem zu erkennen.
In einer rezenten retrospektiven Studie
mit 90 Patienten mit Sweet-Syndrom
wurden nur 4 Patienten (3,6 %) mit ei-
ner CED identiﬁziert [22]. Wesentlich
häuﬁger ist die Assoziation der febrilen
neutrophilen Dermatose mit einer ma-
lignen hämatologischen Krankheit. Sie
wird aber auch bei Infektionen meist im
Rahmen von respiratorischen Infekten
mit Streptokokken, seltener bei gastroin-




In Assoziation mit CED wurden wie-
derholt Blasen bildende Autoimmuner-
krankungen kasuistisch und in kleinen
Fallsammlungen beschrieben, allerdings
wurde meist die zugrunde liegende
Darmkrankheit nicht in MC oder CU
speziﬁziert. Augenscheinlich scheint
aber ein pathophysiologischer Zusam-
menhang, v. a. des MC mit der Epider-
molysis bullosa acquisita, da die patho-
genetischen Autoantikörper sowohl mit
Typ-VII-Kollagen in der Basalmembran
der Epidermis wie auch des Darmepi-
thels reagieren [24, 25]. Dagegen werden
lineare IgA-Dermatose, bullöses Pem-
phigoid und IgA-Pemphigus häuﬁger bei
CU-Patienten beschrieben, die Inzidenz
ist allerdings sehr gering [26].
Typischerweise erkranken die Patien-
ten zuerst an einer CED und entwickeln
erst im weiteren Verlauf eine Blasen
bildende Autoimmunerkrankung. Er-
klärt wird dieses Phänomen gerne mit
Hinweisen aus experimentellen Studien,
die zeigten, dass erst nach dem Zu-
sammenbruch und der Zerstörung der
epithelialen Schichtung der Darmmu-
kosa bei CED entsprechende Antigene
frei werden, um eine Immunantwort
einzuleiten, die imHautorgan pathophy-
siologisch wirksam wird [25]. Zusätzlich
unterstützt wird diese Hypothese durch
die klinische Beobachtung, dass nach
Kolektomien auch die Hautmanifesta-




außerdem Alopecia areata, Vitiligo und
Psoriasis. Eine rezente polnische Studie
zeigt, dass Patientenmit CUoderMC ein
bis zu3-facherhöhtesRisikohaben, anei-
ner Alopecia areata zu erkranken, als die
Normalbevölkerung [27]. Auch bei der
Vitiligo scheinenCU-undMC-Patienten
gleich häuﬁg eine Vitiligo zu entwickeln,
das Risiko dafür ist etwa doppelt so hoch
wie in der Normalbevölkerung [28].
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Wissenschaftliche Daten zur Assozia-
tion einer Psoriasis mit einer CED sind
bescheiden: Es gibt recht eindeutige Da-
ten hinsichtlich einer Assoziation einer
CED bei Patienten mit Psoriasis. So zei-
gen die Nurses’ Health Study (NHS) I
(1996–2008) und NHS II (1991–2007)
ein 4-fach erhöhtes Risiko für Psoriati-
ker, an einem MC zu erkranken, aber
kein erhöhtes Risiko für eine CU [29].
Umgekehrt ist die Datenlage ausgespro-
chen widersprüchlich und lässt derzeit
keine eindeutige Aussage zu [30, 31].
Die Pyostomatitis vegetans und das
„bowel-associated dermatosis-arthritis
syndrome“ (BADAS) treten sehr häuﬁg
bei CED auf: Die Pyostomatitis vegetans
(. Abb. 4), erstmals 1949 beschrieben, ist
bei Männern doppelt so häuﬁg wie bei
Frauen und etwas häuﬁger bei derCU als
beim MC [32, 33]. Klinisch imponieren
meist multiple Pusteln mit erythematö-
sem,verdicktemRandsaumvornehmlich
an der labialen und bukkalen Schleim-
haut, wogegen der Zungenrücken meist
ausgespart bleibt. Sie rupturieren rasch
und entwickeln sich zu Erosionen und
Ulzera. Die Läsionen sind gelegentlich
in (Schlangen-)Linien angeordnet, nach
längerem Verlauf kann ein kopfstein-
pﬂasterartiges Bild entstehen. Selten ist
die Anogenitalregion betroﬀen [33].
Die BADAS ist eine schubweise auf-
tretende „neutrophileDermatose“, initial
charakterisiert durch Erytheme, aus de-
nen sich raschVesikel undPusteln entwi-
ckeln. Prädilektionsstellen sind Extremi-
täten und der proximale Stammbereich,
aber auch die Mundschleimhaut kann
betroﬀen sein. Das Auftreten der Haut
und Schleimhautläsionen ist häuﬁg von
FieberundArthralgienbegleitet. BADAS
ist auch eine Komplikation der bariatri-
schen Chirurgie, fast 20% der Patienten
mit einem jejunoilealen Bypass entwi-
ckeln dieses Krankheitsbild. Als Patho-
mechanismus vermutet man, dass es zu
einer extensiven Besiedelungmit Mikro-
organismen des „stillgelegten“ Teils des
Darms kommt. Dies soll zu einer über-
schießenden Immunantwort gegen Bak-
terienantigene (Escherichia coli, Bacteroi-
des fragilis oder Streptococcus sp.) führen.
Es wird angenommen, dass die Bildung
von Immunkomplexen eine wesentliche
Rolle spielt [6, 34]. Für diese These spre-
Hier steht eine Anzeige.
K
Leitthema






Vitamin A Streckseitige follikuläre, spinuläre oder ﬂach keratoti-
sche, hautfarbene oder pigmentierte Papeln
0
Vitamin K Hämorrhagien, Purpura, Ekchymosen Schleimhautblutungen
Vitamin B2
(Riboﬂavin)






Akut: symmetrisch rötlich bräunlicheMakulae bzw.
Plaques v. a. an sonnenexponierten Arealen. Selten
Blasen und Ulzerationen (Casal-Halsband!)
Chronisch: Verdickung der Haut, Rhagaden, Fissuren,
Palmarkeratosen, perioriﬁzielle Dermatitis, Cheilitis
Glossitis, Mukositis




Perlèche, Depigmentation der Haare, Hyperpigmenta-










tig, dann generalisiert; brüchiges Haar; Hämorrhagien,
Purpura, Splitterblutungen der Nägel
Gingiva-Hämorrhagien
Biotin Perioriﬁzielle Dermatitis, Alopezie Glossitis
Zink Dünnes, brüchiges Haar, perioriﬁzielle Dermatitis,
symmetrische ekzematöse Plaques, die oft bullös und
dann erosiv werden, psoriasiform bei mildem Verlauf
0
chen auch die histologischen Hinweise
auf eine Vaskulitis [35]. Unterstützt wird
diese Hypothese auch durch das gute
klinische Ansprechen der Patienten auf
eine Langzeitantibiose einerseits und das
Abklingen der Hautveränderungen nach





In den Industriestaaten sind Malnutriti-
onssyndrome eine Seltenheit geworden.
Die damit verbundenen dermatologi-
schen Symptome stellen daher meist
eine Herausforderung für den Kliniker
dar. Die Hauptursachen für Malnu-
tritionssyndrome in den Industrielän-
dern sind chronischer Alkoholismus
und psychiatrische Erkrankungen (v. a.
Essstörungen, aber auch Depressionen
u. a.m.). Selten führt eine CED per se
durch verminderte Aufnahme von Vit-
aminen und/oder Spurenelementen zu
einemMalnutritionssyndrom, allerdings
wird dieses in Folge chirurgischer The-
rapiemaßnahmen beim MC oder der
CU gelegentlich beobachtet. Wesentlich
häuﬁger werden Malnutritionssyndro-
me nach bariatrischer Chirurgie, ins-
besondere bei schwangeren Frauen und
stillenden Müttern, beobachtet [36, 37].
In. Tab.3werdendiehäuﬁgstenMan-
gelsyndrome, die im Rahmen von CEDs
beschrieben wurden, zusammengefasst
(. Abb. 5).
Fazit für die Praxis
4 Nur MC verursacht spezifische
Hauterscheinungen: perianale bzw.
peristomale Fisteln und Ulzera,
metastatischer Crohn, orale granulo-
matöse Veränderungen.
4 Die häufigsten mit CED assoziier-
ten Dermatosen sind: Erythema
nodosum, Stomatitis aphthosa,
Hidradenitis suppurativa.
4 Das Pyoderma gangraenosum stellt
eine der schwersten extraintestina-
len Komplikationen im Rahmen einer
CED dar. Eine rasche immunsuppres-
sive Therapie ist mandatorisch.
4 BADAS und Pyostomatitis vegetans
sind seltene Haut-Schleimhaut-
Manifestationen, die fast immer auf
eine CED hinweisen.
4 Malnutritionssyndrome entwickeln
sich so gut wie ausschließlich nach
chirurgischer Sanierung einer CED.
4 Malnutritionssyndrome im Rahmen
einer CED sind selten; dennoch
sollten sie rasch erkannt werden,
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